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〔原著ユ	 ヒト膝関節腔内の線維素溶解現象
野平 勲 * 
(昭和 47年 12月28日受付)
~ 
自
膝関節腔内の線溶(線維素溶解現象を線溶と略す)因子局在部位として滑膜，関節液が知ら
れているが，培検例(死体群)と慢性膝関節疾患々者(生体群)とを比較検討したところ，滑
膜の線溶因子では生体群，死体群の聞に大差はないが，血援ならびに関節液の線溶因子の動態
は明らかに異なっており，死体群関節液にみられる activator，plasminは生体群では認めら
れず，これは死体血撲の activator，plasminの反映であると解された。死体群のうち線溶活
性の最も顕著な絞死例においてこの影響は著明であった。生体群については慢性関節リウマチ
をはじめ各疾患別に検討を加えたが，とくに各疾患特有の著明な変動はみられなかった。しか
要 
しながら，慢性関節リウマチの治療法として行なわれている urokinase-triamcinolone併用
療法ならびに金療法の線溶に対する影響は，有効例においては， plasminogen，proactivator 
などの活性の総和である w hole plasmin 値が一点に収飲される傾向がみられるので，線溶
因子の動態振幅をより小にして動的平衡を容易ならしめるものと考えた。 
Keywords: 	 膝関節疾患および急死例の線維素溶解現象一一関節液・滑膜・血策一一， fibrin平
板法
略語一覧z 線溶: 線維素溶解現象， SK平板: streptokinase添加標準平板， RA: 慢
性関節リウマチ， OA: 変形性膝関節症， TA: 外傷性膝関節炎， UTL療法: 
urokinase，triamcinolone，lidocaine併用療法
する局所線溶の面からの研究が進められるようになっ
緒 言 た。この局所線溶の一つに関節炎の線溶動態6)24)32)とい
線維素溶解現象(線溶現象)は生体に大きな侵襲1)2)3) う問題がある。
竹内めが加わった場合に発現する現象として知られてき 現在，関節腔内の線溶因子の動的平衡は関節の可動性
たが，現在では循環系，排組系などの調節，統御など生 を保持する上に大きな役割を果すものと推察されてお
体の生理にも広く関与する現象6)と考えられている。と り，関節炎にみられる関節水腫は，この動的平衡の破綻
ころで，はじめこの現象の解明は古くは流動性屍血の成 の表現6)判とも考えられている。 ところで， このよう
因7河川10)1) 12) 13)内川町として，また近くは術後16)17)の大 な動的平衡を保っている関節腔内の線溶因子あるいは動
出血など出血性素因あるいは低線維素原血症18〉，脱線維 的平衡に破綻をきたした線溶因子は全身線溶の活性時に
素症候群19) などの原因として， 全身性線溶(循環血線 はどのような影響を受けるであろうか，全身性線溶と局
溶37) の面から進められてきた。さらに，線溶活性機構 所線溶との関連の問題である。加うるに，近年慢性関節
のうちで組織 activator6)20)21)2)23)の存在が明らかにさ リウマチの治療法として steroid の局所投与と併行し
れてから，現在ではとくに炎症局所と線溶の関連を究明 て urokinase の局所注入療法川町が推奨されている
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が， urokinaseは線溶因子の一つであり， steroidは線
溶活性を抑制する作用27) を有しているので， 線溶活性
に対して相異なる作用を有する薬剤が投与された場合の
関節腔内の線溶動態はきわめて興味ある課題といえよ
う。そこで，著者はこのような観点から膝関節腔内の線
溶動態について検討を加え，いささかの知見を得たので
報告する。
実験材料ならびに実験方法 
1. 検体の採取
線溶活性を検査する検体は死体および生体の血液，膝
関節液，膝関節滑膜を使用した。死体からの検体は司法
解剖に付された急死例のうち， 死後 24時間以内のもの 
30例(脳障害 8例， 絞死 9例， 失血死 9例， ショック
死 4例)から採取し，生体からの検体は本学附属病院，
千葉市立病院および鶴見平和病院の整形外形を訪れた慢
性膝関節疾患々者 64例から採取した。 
2. fib巾平板(標準平板) 
Astrup28)36) の法に従って標準平板を作製し，作製後
少なくとも 3時間は氷室に保存し， 8時間以内に使用し
た。 
3. 加熱平板 
Lassen30)の法に従って標準平板を高熱乾燥器内で 850
に30分間加熱して作製した。 
4. streptokinase 
streptokinase は 1vial 中に 100，000単位を含む 
American Cyanamid Co. 製の Varidase を使用し
た。製造番号は 2200-1192A である。 
5. urokinase 
urokinaseはミドリ十字社製 1vial中に 5，000Ploug 
単位含有のもので， 製造番号は 381RD，321 REであ
る。 
6. 標準 plasmin 
plasminはミドリ十字社製ヒト血援 plasmin(製造番
号は PL-015および PL-16)で， 1 vial中に 125casein 
単位含有のものを使用時 veronalbuffer (pH 7.8)で
溶解し， 5 casein単位Imlにして使用した。 
7. 線溶因子の測定
標準平板および加熱平板上に静かに検体を置き， 370 
に 18時間保温後， fibrin平板の溶解面積を測定(縦径
×横径 mm 2)，同一検体 3個の測定値の平均をもって
あらわした。検体が液体の場合は血糖用 pipetteで各 
0.02 ml を滴下し， 検体が滑膜の場合は 2mmX2mm
大に細切して使用した。 streptokinaseを使用する場合 
(SK平板) は標準平板上に静置した検体に strepto・ 
kinase 5，000単位Imlを各 0.02ml重畳した。 
1) plasmin値3)) 

加熱平板を溶解した場合を plasmin値とした。
 
2) activator 値31) 

標準平板を溶解した場合を activator値とした。
 
3) whole plasmin値3)) 
SK平板を溶解した場合を whole plasmin 値とし
た。 
4) antiplasmin値3)) 
標準 plasminに同量の veronalbuffer (pH 7.8)を
加えて混和し，その 0.02mlを標準平板上に置き (A)，
また標準 plasminに同量の検体を加えて混和し，その 
0.02mlを標準平板上に置き (B)，37"に 18時間保温後， 
A，B の溶解面積を測定し， おのおのの値を (A-B)I 
Ax 100(%)に代入して antiplasmin 値を求めた。た
だし，その値が負となった場合は測定不能とした。 
8. 推計学的検討
平均値は標本平均±標準偏差であらわし，検定は危険
率 5%で， t検定あるいは Welch-Aspin法により行な
った。
実験成績 
1. 血築，滑膜，関節液の線溶発現頻度
血奨，滑膜，関節液(関節腔内穿刺液)の線溶発現頻
度を生体群(膝関節疾患々者)と死体群(剖検例)とに
区別して比較したところ，図 lの成績を得た。すなわ
ち， SK平板では生体群，死体群とも全症例の 3資料が
平板を溶解したが，標準平板，加熱平板では明らかに生
体群，死体群の血撲ならびに関節液に著しい差がみられ
た。死体群の血撲は生体群に比べて溶解を示したものが
多く，これは加熱平板において著明であったD また，死
体群の関節液はその過半数 (61.5%)が溶解を示した
が，生体群では全く溶解例をみなかった。一方，滑膜に
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図1. 生体群・死体群における血柴・滑膜・関節液の線溶発現頻度
おいては生体群，死体群ともにほぼ同様の成績であり，
標準平板では約 80%前後の溶解例がみられ， 加熱平板
ではそれぞれ， 10%， 7.6%の溶解例がみられた。
さて，各線溶因子は標準平板，加熱平板， SK平板に
対する溶解態度により識別されるので生体群，死体群の
線溶因子を検討してみると，まず血撲において，標準平
板では死体群の 30.7%に溶解例を認め，加熱平板では死
体群の 7.6%に溶解例を認めたが，生体群では標準平板，
加熱平板ともに溶解例を認めなかったので， activator 
および plasmin は死体群のみにみられたわけである。
また， SK平板では両群とも全く同様で，全例が溶解を
示したので， plasminogenおよび proactivator は生
体，死体の別なく存在していたわけである。関節液では
死体群のみが標準平板，加熱平板を溶解し， SK平板で
は両群ともこれを溶解したので，生体群の関節液には 
activator や plasmin は存在していないが， plas-
minogen，proactivator は存在していたということ
になる。ところが，死体群の関節液にはその過半数に 
activatorが，少数例には plasminが存在しており， 
plasminogen，proactivator はともに生体群，死体群
-
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を計測したところ，図 2， 3， 4のような各線溶因子の
測定値を得た。まず血撲の線溶能(図 2)については，
生体群では whole plasminのみが測定され，その平均
値は 1859.1士 239.8であったが，死体群の whole plas-
mln値もその平均値は 1897.1士 754.8で，両群ともほぼ
同程度の値であった。しかしながら生体群においてはそ
の分散が狭く，各症例とも近似した値を示していたが，
死体群においては分散が広く，各症例の値は大小の差が
著明であった。したがって， plasminogen，proactivator 
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の全例に存在していたということになる。
滑膜では生体群，死体群とも全く同様の成績で，大多数
の例に activatorが，少数例には plasminが存在して
おり， plasminogen，proactivator は全例に存在して -・・・ ・ ・ 0-・ ......  
いたということになる。 O 一 一一 一一一 
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2. 生体群，死体群における線溶能の相違 死体群 
plasmin 
生体群
plasmin 
前項の成績にもとづいてそれぞれの各平板の溶解面積 図 2. 生体・死体における血痕の線溶能
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図 3. 生体・死体における滑膜の線溶能
の値は生体群においでほぼ一定していたが，死体群にお
いては個々の症例によって大きな差がみられた。また死
体群においてはほとんどの症例において activatorが測
定され， その平均値は 1171.9土779.5で， 分散は広く， 
w ho1e p1asmin値と同様に個々の症例によって大きな
差がみられた。さらに，少数例ではあるが p1asminの
測定された症例もあった。つぎに，滑膜の線溶能(図 3) 
については各因子を測定し得たが， who1e p1asmin値
の平均は， 生体群では 1610.9士553 死体群で 1706.3.4，
土 466.8であり， actIvator値の平均は，生体群で 446.2
土492ム死体群で 872.9:t619.5であった。 who1ep1as・ 
mln 値はその平均値， 分散ともに両群においでほぼ同
様であり，滑膜における p1asminogen，proactivator 
の値が生体，死体の別なくほぼ同じ程度であることを示
していた。ところが， activator値は生体群においてそ
の平均値がかなり低く，その分散は死体群に比べてやや
広く，その値は個々の症例において大小の差が著明であ
ったが，死体群の activator は各症例においてやや近
似の値を示していた。したがって，滑膜においては前述
の血撲と異なって重要な線溶因子である activator が
死体群よりも生体群において不安定な状態にあることを
示しているものと考えられる。また， p1asmin が測定
されたのは両群ともきわめて少数例であったが，その平
均値は生体群で 9.9士29.7，死体群で 10.3士39.9で， 平
均値，分散ともに両群聞に大差はなかったo さて，関節
液の線溶能(図 4)については生体群では who1ep1as-
mln 値のみが測定され， 死体群においては各線溶因子 
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図 4. 生体群・死体群における関節液の線溶能
が測定されたo whole plasmin 値の平均は，生体群で 
1722.8土 375.5，死体群では 1304.4:t406.5であり，平均値
は生体群がやや大であった。その分散は死体群が広く，
個々の症例の値は大小の差が著明であった。 activator
は死体群でのみ測定され，その平均値は 243.1土 419.9
で，その値は血媛，滑膜のそれと比較してかなり低値で
あり，分散はやや広い。死体群では plasminも測定さ
れ，その平均値は 18.9:t50.4で，きわめて低値であり，
分散もかなり狭く， plasmin 活性のきわめて軽度であ
ることを示していた。したがって，関節液では，生体群
で観察されたように，本来 whole plasmin値として計
測される p1asminogen，proactivatorが存在している
が，死体群においては activator の出現によって，そ
の値に動揺をきたし，その結果 plasmin活性を示した
症例も出現したと考えられた。
さて，以上のように死体群の血援における各線溶因子
の動態は，関節液のそれとよく平行しており，一方，生
体群の関節液には， activator，plasmin を認め得なか
ったので，死体群の関節液における各線溶因子の動態は
血撲の線溶因子の反映とも解され，このことを推察する
には血撲ならびに関節液における antiplasminの動態
の把握が必要となってくる。そこで，生体群，死体群に
おける血媛と関節液の antip1asmin値を測定したとこ
ろ，図 5に示した成績を得た。生体群における血野の 
antip1asmin 値の平均は 38.0土 15.5であったが，死体
群では activator の出現と plasmin活性が災いして
その値を測定し得なかった。しかしながら， 関節液の
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て異なっていたが， とくに疾患別のかたよりはみられな
% かった。 p1asmin は全症例とも関節液には認め得な
100 かった。滑膜で p1asmin を認め得た症例は，術前に . 	 urokinaseを関節腔内に投与し滑膜切除術を施行した l
例のみであった。関節液の who1ep1asmin値の平均値
g 
z:• . 
  

.4，390:1(OA): 1629.7，301.2土(RA): 1862.9は， 
(TA) : 1528.7土 371.1で， RAは OA，TAに比べて
高値を示していたが，有意の差は認め得なかった。しか
;g しながら， antip1asmin値の平均値は RAは 33.5:122.8 
よりも低値を示して15.1.4:1:T A :43，24.9:1 OA :56.0で，-，. 
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いたので， RAの関節液は p1asminogen，proactivator 
が増加し， antip1asmin が減少して潜在的な線溶活性
who1ep1asminの状態にあるものと考えられた。滑膜の. :，•	。 
'-ー一ー______， 値ではとくに疾患別のかたよりはみられなかった。 
凪l摂悶hiT液 血張 関節液
4. 剖検例における線溶能の相違
本群f1:1 
図 5. 生体・死体における血柴および関節液の 
Antip1asmin値 
antip1asmin値の平均は，生体群で， 41.3 死体，25.3:1 
群で 20.6土6.9であり，死体群では生体群に比べて明ら
かに低値で，その分散は狭い。したがって，死体群では 
p1asmin活性にもとづく antip1asmin量の減少があっ
たことがうかがわれ， activator，p1asmin の出現とと
もに循環系における線溶が関節腔内にも波及しているこ
とを示すものと考えた。血紫，滑膜，関節液における各
線溶因子の平均値を総括して，表 lに示した。 
3. 慢性膝関節疾患々者における線溶能の相違
慢性関節リウマチ(以下 RA)，変形性膝関節症(以
下 OA)，外傷性膝関節炎(以下 TA) の患者について
は，前項までに生体群として一括して死体群と比較検討
してきたが，各疾患群における線溶動態はどうであろう
か，測定値を疾患別に検討した。関節液では，どの疾患
においても activator は認められなかったが，滑膜で
は検査し得た大多数に認められ，その値は各症例によっ 
生体群
剖検例は前項において死体群として一括して検討を加
えてきたが，その関節腔内，とくに関節液の線溶動態は
血撲のそれの反映であることを知り得たので，各剖検例
聞においてもその線溶能に相違があるか否かを検討した
ところ，脳障害 8例，絞死 9例，失血死 9例，ショック
死 4例の線溶各因子は各症例によって値に大小の差がみ
られ，死因別の平均値は各因子とも絞死例に大となる傾
向がみられたが，各死因別の症例間には， とくに有意の
差は認められなかった。 
5. urokinase，triamcinolone，lidocaineの関節腔内注
入による関節液線溶への影響
慢性関節水腫の治療法として，近年 urokinase，tri-
amcino1one，lidocaine併用療法(以下 UTL療法)が奨
用されている。膝関節腔内に urokinase，triamcino1one， 
lidocaineを注入した RA 患者 8例について，注入前
後の線溶能の変動を表 2に示した。採液間隔の長い例に
おいては wholep1asmin値は前値よりも後値が低くな
り， antip1asmin 値は 3例に測定不能であったが，注
入後の後値は高くなる傾向を示し，採液から採液の間隔
表1. 血築.r骨膜・関節液の各線溶因子の線溶能の平均値
一一生体群と死体群の比較ー一一
生 体 群	 死 体 群
線溶 因 子
関節液 滑 膜 血 援	 血 援 滑 膜 関節液。。492.5:1446.2。 Activator (mm2) 1171.9土 779.5 872.9士619.5 243.1 :1419.9。 9.9:129.7 P1asmin (mm2) .450土18.939.9 :110.3591.0 :1 171.9
1722.8:1375.5 1610.9:1553.41859.1土 239.8 Who1e p1asmin (mm2) 1897.1土 754.81706.3土 466.81304.4:1:406.5 
41.3:125.3 測定不能 38.0土 15.5 Antip1asmin (%) 測定不能 測定不能 20.6土 6.9 
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表 2. RA K-対するウロキナーゼ注入前後における関節液の線溶能の変動(8例) 
Activator (mm2) Plasmin (mm2) Whole plasmin (mm2) Antiplasmin (%) 採液間隔
前値 後値 前値 後値 前値 後値 前値 後値 (日) 
AUnununυAUAUAUAU AUAUAUAUAUnυnunu AUAUAUAUAUAUAUAU AUAUAUAυAUAUAUnU
RA No. 14 1922 1891 
RA No. 25 1933 
RA No. 27 1491 
RA No. 12 1747 
RA No. 11 1951 
RA No. 2 2012 
RA No. 9 1222 
RA No. 18 1997 
17.8 56.3
ワ 白  - A
1529 35.2 測定不能 
2180 21.0 26.0 'dT0003
1671 測定不能 11.3 
1i
同/勺 
2186 23.2 17.9 
1466 測定不能 12.0
ワ 白
1722 17.6 40.4 
1899 10.8 90.1
円/同/
が短い例においては，かえって後値において whole
plasmin値の上昇， antiplasmin値の下降がみられた。
ところが，採液間隔が 7日の例においてはこの両者の傾
向がみられたので，これら薬剤の注入後関節液は潜在的
線溶活性状態となり，これが次第に antiplasminの増
加によって拾抗されてゆくものと考えられた。そこで， 
urokinase，triamcinoloneの各薬剤を標準平板上に置
き， 370 に放置して線溶能を検討したところ urokinase
は activatorであるから当然平板を溶解するわけである
有効群 
• : RA 
2 mm d : OA 

3000 
 0: TA 
2000 
-，，，_-， 
1000 
0 
注入前値 4 8 12 16 20週 
無効群 
mm 
3000 
2000 
1000 
0 
注入前値 4 8 12 16 20週 
図 6. UTL注入前後の関節液線溶の経時的推移 
(whole plasmin値)一一有効群，無効群
の比較一一一 
が， triamcinoloneは全く溶解を示さない。ところが， 
urokinase，triamcinolone を併用すると， urokinase 
% 有効群 
.: RA
100 
.6.: OA 
0: TA 
50 
。 ~ 
注入前値 1 2 3 4週
% 無効群 

100 

50 
。
注入前値 l 2 3 4週
図 7. UTL注入前後の関節液線溶の経時的推移 
(antiplasmin 値)一一有効群， 無効群の
比較一一
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2000 
1000 
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単独よりもより高い値を示し， triamcinolone は
urokinaseの activator作用を増強するものと判断さ
れ，したがって，これら薬剤の関節腔内注入は関節液の
線溶活性をより強く発現せしめるものと考えられた。さ
て，図 6は実際の UTL療法における注入前後の whole
plasmin値を有効群，無効群にわけで経時的にみたもの
である。有効例では whole plasmin値は 1000-2000mm2
の聞に，無効群では 2000mm2付近に収赦して行く傾向
がみられた。図 7は UTL療法による antiplasmin値
の変動を示したものである。有効例では antiplasmin 
値が 50%以下に下降する傾向を示したが，無効例では，
上昇するもの下降するものあり，一定の傾向を示さなか
った。 
6. 金の血中濃度と関節液の線溶能との関係
RAの療法として金療法が行なわれているが，前述の
30()0 
mm 
.・ 者は pars synovialis を採取して実験に供したわけで
300 :lSO 100Iピde
図 8. RA K対する金療法一一血清金量と関節液
の Wholeplasmin値一一 
% 
100 
50 
100 200 300μg/cle 
図 9. RA K対する金療法一一血清金量と関節液
の Antiplasmin値
ように潜在的線溶活性の状態にある RAに対して金を 
投与した場合はどうであろうかo whole plasmin {i直
(図 8)では，金の血中濃度に平行して上昇してゆく傾
向がみられ， antiplasmin値(図 9)では，逆に血中の
金濃度の増加につれて低下する傾向がみられた。したが 
って，金の投与は関節液の潜在的線溶能を一点に収散し
ながら高める作用を有するものと考えられた。
総括および考案
急死例 30例，慢性膝関節疾患々者 64OUから採取した
血液，滑膜，関節液について， fibrin平板法により各線
溶因子を測定し，急死群と慢性膝関節疾患群とを対比し
て全身線溶と局所線溶との関係を検討した。
関節腔内の線溶因子局在部位としては滑膜ならびに関 
節液が知られているが，滑膜に activatorのあることを 
最初に報告したのは， Astrup & Sj例in2わである。とこ
ろで， Astrup らは病死例の滑膜を pars synovialis 
と pars五brosa とに分けて採取し，そのおのおのの線
溶を比較した結果， pars synovialis に， より多量の 
activatorのあることを認めているが，その後，吉良6)23) 
らは切断肢について同様の測定をし， pars fibrosa に
多量の activator があるが， 個人差が著しく， pars 
synovialisの activator は pars五brosa よりも少な
いが個人差はほとんどないと報告している。そこで，著
あるが，健康人関節からの滑膜採取は不可能であるた
め，慢性膝関節疾患々者のうち，治療のため滑膜切除を
行なったものを生体例とし，司法解剖に付された死体の 
うち生前膝関節疾患の既往症のないものを死体例として 
比較検討した。さて，滑膜の線溶因子は生体群，死体群
ともに同様の成績で，ほとんど大多数の例(生体群 80.0
%，死体群 76.9%)に activator を，また少数例(生
体群， 10.0%，死体群 7.6%)に plasminを認め，全例
に proactivator，plasminogen，aritiplasminの存在を
認めた。このことは， Astrup22)，Harrold39)，吉良23)の
報告と同じであったが，本論文が明らかにし得た死体群
と生体群との著明な差は関節液中の線溶因子の態度であ
った。生体群の関節液では proactivator，plasminogen， 
antiplasminの存在を認め，これは Albrechtsen20)，吉
良6)判らの報告と全く一致した成績であったが，死体群
の関節液ではこの他に 61.5%に activatorを， 23.0%に 
plasmin の存在を認めた。そこで， この死体群関節液
中の activatorおよび plasminの由来について検討し
たところ，死体血撲中の線溶因子の態度と関節液中の線
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溶因子の態度とはよく平行しており，とくに全身線溶の
発現が著明である絞死1竹 15)を死因とする死体群の関節
液線溶活性が高度であったことは，全身線溶の反映が死
体関節液中の activatorならびに p1asminの出現につ
ながるものと考えたわけである。しかしながら，全身線
溶の発現の著明でない脳障害死例においても，少量では
あるが activator の出現をみたことは， 死戦期におけ
る痘欝9)による滑膜からの activator の漏出，あるい
は死後の浸出なども起り得ることを否定し得ない。とこ
ろで，吉良6)向らは切断肢の関節腔内の線溶因子を「正
常値」として扱っているが，切断肢自体が，切断を余儀
なくされた高度の骨折，挫滅，腫蕩などの原疾患があっ
郎医長ならびに法医学教室および整形外科学教室員
各員 l乙対し，厚く御礼申し上げます。
本論文の要旨は昭和 47年 5月 12日第 16回日本
リウマチ学会において発表した。
本論文は審査学位論文である。 
5UMMARY 
In order to clarify the re1ationship between 
the fibrino1ysis of 1oca1 and who1e body，fibrin-
olytic activities of the 1ytic and inhibitive factors 
(activator，p1asmin，who1e p1asmin and antip1a-
たこと， 34)麻酔〉，3B〉33あるいは切断前の駆血 などの侵 smin) were measured by use of五brin p1ate 
襲が当然加わったことなどを考え合わせると，正常の関
節腔内の線溶動態を検討する上に疑問が残るものであ
る。
さて，本論文で生体群として扱った慢性膝関節疾患々
者の線溶動態を各疾患別に比較したところ，血撲ならび
に滑膜には， とくに相違はみられなかったが，関節液で
は RAにおいて p1asminogen，proactivator の増加
と antip1asminの減少がみられ，潜在的線溶活性状態
にあるごとがうかがわれた。
ところで，岡本6)向 らはこの関節液の p1asmin 活
性の増加は滑膜の透過性を允進して水腫を増悪せしめる
ものと考えているが，この点から検討してみると，前
述のような潜在的な線溶活性状態にある膝関節腔内に 
urokinaseを注入する urokinase療法は線溶動態の上
からは如何なるものであろうか。そこで，この UTL療
法の有効群，無効群について比較したところ， urokinase 
と triamcino1oneの併用は関節液の線溶活性を助長す
るものであり，その結果，線溶動態の振幅を小にして 
antip1asminとの動的平衡を容易ならしめるものと推察
され，滑膜透過性の問題とは別に各線溶因子の ba1ance
を整える効果があるものと考えられた。同様の理由か
ら，近時 RAの治療法として推奨されている金療法35)
も線溶活性機構への刺激と解され，各線溶因子の調節機
能を正常化へ導くものと推察された。
稿を終るに臨み御懇篤なる御指導を賜わった恩師
宮内義之介名誉教授，終始温情あふるる御指導と御
校聞をいた fごいた木村康教授ならびに本学整形外科
学教室井上駿一教授に心から感謝の意を表します。
また資料の採取と有益な御助言をいただいた上山
滋太郎助教授，平和病院医長 石坂明博士，本学整
形外科学教室松井宣夫博士，千葉市立病院 寺島市
method in 30 autopsy cases of sudden death 
(the dead group) and 64 patients of chronic 
arthritis (the living group). 
The fibrino1ytic activities of synovia1 mem-
brane were a1most the same in both groups，but 
that of the p1asma and synovia1 fluid showed 
distinct di町erences;activator and p1asmin，ob-
served in the p1asma and synovia1 fluid of the 
dead group，were not in those of the 1iving 
group. The high fibrino1ytic activities in synovia1 
fluid of the dead group cou1d be considered to 
originate in the extreme1y high activities in 
p1asma. These high activities were very remarka-
b1e especially in the case of strang1ation. No 
clear difference of fibrino1ytic activities was ob-
tained among the patient groups of chronic 
arthritis; rheumarthritis，osteoarthritis defor-
mans and traumatic arthritis. 
Furthermore the therapeutic and fibrinolytic 
effect of urokinase-triamcino1one and gold treat-
ment to the arthritis was also studied. 
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